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Resumen
Justiﬁcación  y  objetivo:  Es  evidente  la  importancia  que  tiene  minimizar  las  respuestas  sim-
patoadrenérgicas  exageradas  y  el  intervalo  QT  y  la  dispersión  del  intervalo  QT  que  pueden
ocurrir  a  causa  de  la  laringoscopia  e  intubación  traqueal  durante  la  inducción  de  la  anestesia
en  pacientes  hipertensos.  El  esmolol  disminuye  la  respuesta  hemodinámica  a  la  laringoscopia  y  a
la  intubación.  Sin  embargo,  su  efecto  sobre  la  reducción  del  intervalo  QT  prolongado  y  la  disper-
sión  del  intervalo  QT  inducida  por  la  laringoscopia  e  intubación  es  controvertido.  Investigamos
el  efecto  del  esmolol  sobre  la  hemodinámica  y  el  intervalo  QT  corregido,  y  las  alteraciones
de la  dispersión  del  intervalo  QT  observadas  durante  la  inducción  de  la  anestesia  en  pacientes
hipertensos  que  recibieron  inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de  la  angiotensina.
Métodos: Fueron  incluidos  en  el  estudio  60  pacientes,  estado  físico  ASA  I-II,  con  hipertensión
arterial esencial  y  que  recibieron  inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de  la  angiotensina.
El grupo  esmolol  recibió  una  dosis  en  bolos  de  500  mcg/kg,  seguida  de  infusión  continua  de
100  mcg/kg/min  hasta  el  cuarto  minuto  después  de  la  intubación.  El  grupo  control  recibió  una
solución  salina  al  0,9%,  de  forma  similar  al  grupo  esmolol.  Los  valores  de  la  presión  arterial
media  y  de  la  frecuencia  cardíaca  y  los  registros  del  electrocardiograma  fueron  obtenidos
durante  la  fase  inicial  preanestésica,  5  min  después  de  la  administración  del  esmolol  y  la  solución
salina,  3  min  después  de  la  inducción,  y  30  s,  2  min  y  4  min  después  de  la  intubación.
Resultados:  El  intervalo  QT  corregido  fue  menor  en  el  grupo  esmolol  (p  =  0,012),  el  intervalo  de
dispersión  del  intervalo  QT  corregido  fue  mayor  en  el  grupo  control  (p  =  0,034)  y  la  frecuencia
cardíaca  media  fue  mayor  en  el  grupo  control  (p  =  0,022)  30  s  después  de  la  intubación.  El  riesgo
de  la  frecuencia  de  arritmia  fue  mayor  en  el  grupo  control  en  el  cuarto  minuto  después  de  la
intubación  (p  =  0,038).
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Conclusión:  Descubrimos  que  la  intubación  traqueal  prolonga  el  intervalo  y  la  dispersión  del
intervalo QT  corregido  y  aumenta  la  frecuencia  cardíaca  durante  la  inducción  de  la  anestesia
con  propofol  en  pacientes  hipertensos  que  recibieron  inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de
angiotensina.  Esos  efectos  fueron  prevenidos  con  el  esmolol  (bolo  de  500  mcg/kg,  seguido  de
100  mcg/kg/min  de  infusión).  Durante  la  inducción,  la  presión  tiende  a  disminuir  con  el  esmolol.
Por  tanto,  los  cuidados  se  hacen  necesarios.
©  2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  
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The  effect  of  esmolol  on  corrected-QT  interval,  corrected-QT  interval  dispersion
changes  seen  during  anesthesia  induction  in  hypertensive  patients  taking  an
angiotensin-converting  enzyme  inhibitor
Abstract
Background  and  objectives:  The  importance  of  minimizing  the  exaggerated  sympatho-
adrenergic  responses  and  QT  interval  and  QT  interval  dispersion  changes  that  may  develop
due  to  laryngoscopy  and  tracheal  intubation  during  anesthesia  induction  in  the  hypertensive
patients is  clear.  Esmolol  decreases  the  hemodynamic  response  to  laryngoscopy  and  intubation.
However,  the  effect  of  esmolol  in  decreasing  the  prolonged  QT  interval  and  QT  interval  disper-
sion  as  induced  by  laryngoscopy  and  intubation  is  controversial.  We  investigated  the  effect  of
esmolol  on  the  hemodynamic,  and  corrected-QT  interval  and  corrected-QT  interval  dispersion
changes  seen  during  anesthesia  induction  in  hypertensive  patients  using  angiotensin  converting
enzyme  inhibitors.
Methods:  Sixty  ASA  I-II  patients,  with  essential  hypertension  using  angiotensin  converting
enzyme inhibitors  were  included  in  the  study.  The  esmolol  group  received  esmolol  at  a  bolus
dose  of  500  mcg/kg  followed  by  a  100  mcg/kg/min  infusion  which  continued  until  the  fourth
minute  after  intubation.  The  control  group  received  0.9%  saline  similar  to  the  esmolol  group.
The  mean  blood  pressure,  heart  rate  values  and  the  electrocardiogram  records  were  obtained
as  baseline  values  before  the  anesthesia,  5  min  after  esmolol  and  saline  administration,  3  min
after  the  induction,  and  30  s,  2  min  and  4  min  after  intubation.
Results:  The  corrected-QT  interval  was  shorter  in  the  esmolol  group  (P  =  .012),  the  corrected-
QT interval  dispersion  interval  was  longer  in  the  control  group  (P  =  .034)  and  the  mean  heart
rate  was  higher  in  the  control  group  (P  =  .022)  30  s  after  intubation.  The  risk  of  arrhythmia
frequency was  higher  in  the  control  group  in  the  4-min  period  following  intubation  (P  =  .038).
Conclusion:  Endotracheal  intubation  was  found  to  prolong  corrected-QT  interval  and  corrected-
QT interval  dispersion,  and  increase  the  heart  rate  during  anesthesia  induction  with  propofol
in  hypertensive  patients  using  angiotensin  converting  enzyme  inhibitors.  These  effects  were
prevented  with  esmolol  (500  mcg/kg  bolus,  followed  by  100  mcg/kg/min  infusion).  During  induc-
tion,  the  blood  pressure  tends  to  decrease  with  esmolol  where  care  is  needed.
© 2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  
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La  prolongación  del  intervalo  QT  y  del  intervalo  QT  corre-
gido (QTc),  combinada  con  la  dispersión  del  intervalo  QT
(DQT) y  QT  corregido  (DQTc),  se  conoce  por  aumentar  la
incidencia de  arritmias  fatales,  como  la  arritmia  ventricu-
lar polimórﬁca  o  ﬁbrilación  ventricular,  y  causar  la  muerte
súbita a  causa  de  la  irritabilidad  cardíaca1,2.  El  aumento  de
la actividad  simpática  y  de  las  concentraciones  plasmáticas
de catecolaminas  se  conoce  por  causar  la  prolongación  y
la dispersión  del  intervalo  QT.  Ha  quedado  demostrado  que
la laringoscopia  y  la  intubación  traqueal  causan  respuestas
hiperdinámicas, como  hipertensión,  taquicardia,  arritmias
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l prolongación  del  intervalo  QT3,4. Aunque  las  respuestas
emodinámicas observadas  sean  temporales,  pueden  causar
omplicaciones graves,  como  hemorragia  cerebral,  arrit-
ias, isquemia  o  incluso  infarto  de  miocardio  en  presencia
oncomitante de  enfermedad  cerebrovascular,  enfermedad
e la  arteria  coronaria  o  hipertensión5,6.
La  hipertensión  arterial  esencial  es  el  trastorno  conco-
itante más  común  en  pacientes  ingresados  para  cirugía7.
a alteración  de  la  homeostasis  cardiovascular  en  pacientes
ipertensos demostró  causar  un  desequilibrio  simpatovagal
aracterizado por  la  disminución  de  la  modulación  vagal  y
or el  aumento  de  la  actividad  simpática8.  La  respuesta  a  la
aringoscopia es  signiﬁcativamente  diferente  en  pacientes
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ipertensos,  en  comparación  con  pacientes  normotensos.
as alteraciones  de  la  presión  arterial  que  se  desarrollan
nmediatamente después  de  la  inducción  de  la  anestesia
on mucho  mayores  en  pacientes  hipertensos.  Esos  pacien-
es tienen  hipotensión  acentuada  tanto  durante  la  inducción
omo durante  la  laringoscopia  y  la  intubación9. Una  ﬂuc-
uación de  la  presión  arterial  superior  al  20%  en  pacientes
ipertensos demostró  estar  asociada  a  complicaciones  perio-
eratorias. Se  relató  que  las  arritmias  ventriculares  son  la
ausa más  común  de  muerte  súbita  cardíaca  en  casos  hiper-
ensos que  no  vienen  seguidos  de  una  enfermedad  arterial
oronaria10,  y  la  prolongación  de  la  DQT  en  pacientes  hiper-
ensos mostró  estar  asociada  con  la  muerte  súbita11.  La
mportancia de  minimizar  las  respuestas  simpatoadrenérgi-
as exageradas  y  las  alteraciones  del  intervalo  QT  y  de  la
QT durante  la  inducción  de  la  anestesia  en  el  grupo  de
acientes hipertensos  es,  por  tanto,  muy  obvia.  Para  evi-
ar tales  eventos  dan˜inos,  se  han  usado  diferentes  clases
e medicamentos.  El  esmolol  es  un  bloqueador  betaadre-
érgico cardioselectivo,  con  acción  de  inicio  rápido  y  vida
edia de  eliminación  bastante  corta.  El  esmolol  es  conocido
or disminuir  la  respuesta  hemodinámica  a  la  laringoscopia
 a  la  intubación12,13.  Sin  embargo,  son  controvertidos  los
esultados de  un  número  limitado  de  estudios,  donde  se  ve
l efecto  del  esmolol  en  la  disminución  del  intervalo  QT  largo
 de  la  DQT  inducida  por  la  laringoscopia  e  intubación.
Existe  un  consenso  sobre  el  uso  continuo  del  medica-
ento antihipertensivo  hasta  la  man˜ana  del  día  de  la  cirugía.
in embargo,  el  uso  de  inhibidores  de  la  enzima  conver-
idora de  la  angiotensina  (IECA)  se  debate  a  causa  del
otencial desarrollado  de  hipotensión  resistente  a  vasopre-
ores. Algunos  autores  relatan  la  necesidad  de  mantener  el
so continuo14,  mientras  otros  creen  que  el  uso  debe  ser
nterrumpido15.  No  encontramos  estudios  sobre  el  efecto
el esmolol  en  la  hemodinámica  y  en  las  alteraciones  del
ntervalo QT  y  de  la  DQT  observadas  durante  la  inducción
e la  anestesia  en  pacientes  hipertensos  que  recibieron
ECA.
El objetivo  de  este  estudio  fue  investigar  el  efecto  del
smolol sobre  la  hemodinámica  y  alteraciones  del  QTc  y  de
a DQTc  durante  la  inducción  de  la  anestesia  observadas  en
acientes hipertensos  que  recibieron  IECA.
étodos
espués  de  obtener  la  aprobación  del  Comité  de  Ética  y
l consentimiento  ﬁrmados,  60  pacientes  entre  20-65  an˜os,
on hipertensión  esencial  controlada  por  IECA  y  programa-
os para  cirugía  electiva  fueron  incluidos  en  este  estudio
rospectivo, aleatorizado  y  doble  ciego.  Fueron  excluidos
os pacientes  con  angina  inestable,  trastorno  de  conduc-
ión o  arritmia  grave,  enfermedad  pulmonar  obstructiva
rónica, insuﬁciencia  cardíaca  y  enfermedad  cardíaca  val-
ular, en  tratamiento  con  medicamentos  que  prolongan  el
ntervalo QT  (como  antidepresivos  tricíclicos,  quinidina,
isopiramida, sotalol,  bloqueadores  de  los  canales  de  cal-
io), con  trastornos  electrolíticos  o  perﬁles  de  coagulación
normales, con  hipersensibilidad  conocida  al  medicamento
ue debe  ser  usado  y  las  embarazadas.  Los  pacientes  cuyas
ntubaciones podrían  ser  difíciles  y  los  que  fueron  intu-
ados después  de  varios  intentos  no  fueron  incluidos.  Los
s
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acientes  fueron  informados  sobre  el  método  que  sería
sado y  obtuvimos  el  consentimiento  verbal  y  por  escrito  de
os participantes  durante  la  visita  preoperatoria  en  la  víspera
e la  cirugía.  El  tratamiento  antihipertensivo  se  mantuvo
asta la  man˜ana  de  la  cirugía,  pero  la  premedicación  no  fue
dministrada.
En quirófano,  y  después  del  acceso  vascular  obtenido  con
n catéter  intracath  de  calibre  20G,  los  pacientes  fueron
onitorizados por  oximetría  de  pulso  (monitor  Draeger  Inﬁ-
ity Delta,  EE.  UU.),  presión  arterial  no  invasiva  (monitor
raeger Inﬁnity  Delta,  EE.  UU.)  y  electrocardiograma  (ECG)
e 12  derivaciones  (Trismed,  Cardipia  400).  Fueron  regis-
rados los  valores  de  frecuencia  cardíaca  (FC)  inicial  y  la
resión arterial  media  (PAM),  y  los  resultados  del  ECG  de
2 derivaciones.  Los  pacientes  fueron  aleatorizados  pros-
ectivamente por  ordenador  para  uno  de  los  2  grupos:
smolol y  control.  El  esmolol  (Breviblock,  Eczacıbas¸ı-Baxter
o.) fue  administrado  en  infusión  de  100  mcg/kg/min  des-
ués de  la  administración  de  una  dosis  en  bolo  de  500  mcg/kg
en volumen  de  5  mL,  dentro  de  los  30  s)  en  el  grupo  esmo-
ol. La  infusión  de  esmolol  fue  continua  hasta  4  min  después
e la  intubación.  En  el  grupo  control,  una  infusión  adminis-
rada en  bolo,  similar  al  grupo  esmolol,  se  hizo  con  solución
alina al  0,9%.  La  anestesia  fue  inducida  con  2  mg/kg  de  pro-
ofol y  1  mcg/kg  de  fentanilo  5  min  después  de  la  infusión
el esmolol  o  solución  salina  en  ambos  grupos.  Los  pacien-
es fueron  intubados  después  de  3  min  de  la  administración
e vecuronio  (1  mg/kg)  por  un  anestesista  con  experiencia
, como  media,  el  procedimiento  duró  20  s.  Los  pacientes
uya PAM  cayó  por  debajo  de  55  mmHg  y  la  FC  por  debajo  de
0 lpm−1 recibieron  5  mg  de  efedrina  y  0,5  mg  de  atropina.
a infusión  de  esmolol  se  interrumpiría  en  el  caso  de  que  no
ubiese respuesta  a la  medicación.  Los  valores  de  la  PAM  y
a FC,  y  los  resultados  del  ECG  (a  una  velocidad  de  barrido
e 50  mm/s)  fueron  registrados  como  valores  basales  antes
e la  anestesia  (T0),  5  min  después  de  la  administración  de
smolol o  solución  salina  (T1),  3  min  tras  la  inducción  del
edicamento (T2),  30  s  después  de  la  intubación  (T3),  2  min
espués de  la  intubación  (T4)  y 4  min  tras  la  intubación  (T5)
 medidos  6  veces.
Los medicamentos  del  estudio  fueron  preparados  por  un
nestesista no  incluido  en  el  estudio  y  que  no  conocía  la
bicación de  los  grupos  de  pacientes.  Los  registros  fueron
antenidos por  otro  anestesista  que  desconocía  la  ubicación
e los  grupos.  Los  registros  del  ECG  fueron  evaluados  por  un
ardiólogo  también  desconocedor  de  la  ubicación  de  los  gru-
os. La  distancia  desde  el  inicio  del  complejo  QRS  hasta  el
nal de  la  onda  T  se  aceptó  como  el  intervalo  QT.  Cuando  la
nda T  era  bíﬁda,  el  ﬁnal  de  la  onda  T  fue  aceptado  como
l punto  en  el  que  la  extensión  de  la  primera  onda  alcanzó
a línea  isoeléctrica  si  el  segundo  componente  fuese  un  50%
enor que  el  primero,  y  como  el  punto  en  que  la  segunda
nda alcanzó  la  línea  isoeléctrica  si  el  segundo  componente
uese un  50%  mayor  que  el  primero.  Fueron  medidas  tres
istancias QT  para  cada  derivación  y  se  calculó  la  media.
os QTc  para  la  FC  fueron  calculados,  para  todas  las  deriva-
iones, con  la  fórmula  de  Bazett  (QTc  =  QT(ms)/RR(sn)1/2).  La
edia de  los  valores  de  QTc  de  los  3  latidos  cardíacos  con-
ecutivos en  cada  derivación  se  aceptó  como  el  intervalo
Tc referente  a la  derivación.  La  DQT  fue  calculada  como
a diferencia  entre  la  distancia  más  larga  y  la  distancia  más
orta del  intervalo  QT  en  cada  intervalo,  mientras  que  la
Esmolol  previene  el  aumento  de  QTc  y  DQTc  37
Tabla  1  Datos  clínicos  y  demográﬁcos  (media  ±  DE)
Esmolol  (n  =  30)  Control  (n  =  30)  p
Edad  (an˜os)  57  ±  6,9  57,9  ±  6,8  0,589
Sexo  (F/M)  7/23  9/21  0,559
ASA  (I/II)  16/14  21/9  0,184
Altura  (cm)  159,8  ±  7,6  162,2  ±  7,7  0,120
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traron alteración  estadísticamente  signiﬁcativa  en  ningún
tiempo medido  (p  =  0,061).  Los  valores  de  la  DQTc  en  el
grupo control  fueron  más  largos  que  los  basales  después  de
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Figura  1  Media  de  los  valores  de  la  presión  arterial  en  los
grupos esmolol  y  control.  T0:  valor  basal;  T1:  5  min  postad-
ministración de  esmolol;  T2:  2  min  postadministración  de  los
medicamentos de  inducción;  T3:  30  s  postintubación;  T4:  2  min
postintubación;  T5:  4  min  postintubación.  *p  =  0,001  cuando  los
2  grupos  fueron  comparados; #p  =  0,001  cuando  fue  comparada
con los  valores  basales; ¥p  =  0,002,  cuando  fue  comparada  conPeso  (kg)  73,1  ±  14,4  
DQTc  fue  calculada  como  la  diferencia  entre  los  valores  más
largos y  más  cortos  del  QTc.
El  análisis  estadístico  se  hizo  con  el  programa  SPSS  16.0
para Windows  (SPSS,  Inc.,  Chicago,  IL,  EE.  UU.).  Presumimos
un nivel  alfa  de  0,05  y  un  poder  de  0,80  y  que  un  mínimo
de 21  pacientes  en  cada  grupo  era  necesario  para  detectar
un promedio  de  diferencia  de  20  ms  y  22  ms  de  desviación
estándar para  el  intervalo  QTc  entre  los  2  grupos.  Las  dife-
rencias entre  los  grupos  fueron  evaluadas  con  el  test  de  la
t de  Student  para  muestras  independientes  o  el  test  del  Xi-
cuadrado. Las  alteraciones  de  la  PAM,  FC,  intervalo  QTc  y
DQTc de  cada  grupo  fueron  evaluadas  con  el  test  del  análisis
de variancia  (con  la  corrección  de  Bonferroni).  Un  valor  de
p <  0,05  se  aceptó  como  estadísticamente  signiﬁcativo.
Resultados
No  hubo  diferencia  entre  los  grupos  con  relación  a  los  datos
demográﬁcos (tabla  1).  Los  valores  de  PAM  basal,  FC,  inter-
valo QTc  y  DQTc  fueron  similares  en  los  2  grupos.
La  PAM  fue  más  baja  en  el  grupo  esmolol  que  en  el
grupo control  en  los  tiempos  de  medición:  T1  (84,1  ±  17,4  vs.
98,2 ±  14,7),  T2  (62,8  ±  8,5  vs.  87,7  ±  11,5)  y  T3  (75,4  ±  6,8
vs. 91,3  ±  21,2)  (ﬁg.  1).  Hubo  una  caída  acentuada  de  los
niveles de  la  PAM  con  relación  a  los  valores  basales  en
todos los  tiempos  medidos  después  de  la  administración  de
los medicamentos  de  inducción  (T2)  en  el  grupo  control  (T2:
p =  0,001;  T3:  p  =  0,020;  T4:  p  =  0,025;  T5:  p  =  0,001)  y  en
todos los  tiempos  de  medición  después  de  la  administra-
ción de  esmolol  (T1)  en  el  grupo  esmolol  (T1:  p  =  0,001;  T2:
p =  0,001;  T3:  p  =  0,001;  T4:  p  =  0,002;  T5:  p  =  0,001).  El  grupo
esmolol, en  contraste  con  el  grupo  control,  mostró  una  caída
acentuadamente mayor  de  la  PAM  después  de  la  inducción
de propofol  (T2)  (ﬁg.  1)  (p  =  0,001).
La  comparación  de  las  medias  de  los  valores  de  la  FC
mostró una  diferencia  signiﬁcativa  entre  los  grupos  en  los
valores medidos  a  los  30  s  después  de  la  intubación  (T3).  La
media de  la  FC  fue  acentuadamente  mayor  a  los  30  s  después
de la  intubación  (T3)  en  el  grupo  control  (84,2  ±  15,6  vs.
93,2 ±  13,9;  p  =  0,022).  La  FC  en  el  grupo  esmolol  fue  inferior
al valor  basal  en  todos  los  tiempos,  con  excepción  de  en  T3
(T1: p  =  0,007;  T2:  p  =  0,001;  T4:  p  =  0,015;  T5:  p  =  0,001)  y
similar al  valor  basal  a  los  30  s  después  de  la  intubación.  Los
valores de  la  FC  en  el  grupo  control  fueron  inferiores  a  los
basales en  T2  (p  =  0,003)  y  superiores  a  los  valores  basales
en T3  (p  =  0,001)  (ﬁg.  2).Las  medias  de  los  valores  basales  del  QTc  fueron  simi-
lares en  los  pacientes  de  los  2  grupos.  Los  valores  basales
del QTc  fueron  superiores  a  440  ms  en  12  pacientes  (40%)
del grupo  esmolol  y  en  10  pacientes  (33%)  del  grupo  control,
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b78,2  ±  13,2  0,184
in  diferencia  entre  los  grupos  (p  >  0,05).  El  intervalo  QT  fue
centuadamente menor  en  el  grupo  esmolol  que  en  el  grupo
ontrol a  los  30  s después  de  la  intubación  (T3)  (439,7  ±  27,8
s. 458,7  ±  29,3;  p  =  0,012).  La  duración  del  intervalo  QTc
isminuyó ligeramente  después  de  la  administración  del
smolol, pero  no  fue  estadísticamente  signiﬁcativa.  El  inter-
alo  QTc  fue  similar  al  basal  en  todos  los  tiempos  medidos
p =  0,618).  En  el  grupo  control,  los  valores  del  intervalo  QTc
 los  30  s  (T3)  y  2  min  (T4)  después  de  la  intubación  fueron
ás largos  que  ambos  valores  basales  (p  =  0,001;  p  = 0,001)
 que  los  de  T1  (p  =  0,001;  p  =  0,003)  (ﬁg.  3).
Los valores  basales  de  la  DQTc  fueron  similares  en  los
acientes de  los  2  grupos.  El  intervalo  de  la  DQTc  fue  acen-
uadamente más  largo  en  el  grupo  control  que  en  el  grupo
smolol a  los  30  s  después  de  la  intubación  (T3)  (p  =  0,034).
os valores  del  intervalo  DQTc  en  el  grupo  esmolol  no  mos-os valores  basales; +p  =  0,001  cuando  fue  comparada  con  los
alores basales; ++p  =  0,020  cuando  fue  comparada  con  los  valo-
es basales; +++p  =  0,025  cuando  fue  comparado  con  los  valores
asales.
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Figura  2  Media  de  los  valores  de  la  frecuencia  cardíaca  en
los grupos  esmolol  y  control.  T0:  valor  basal;  T1:  5  min  postad-
ministración de  esmolol;  T2:  2  min  postadministración  de  los
medicamentos de  inducción;  T3:  30  s  postintubación;  T4:  2  min
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Figura  4  Media  de  los  valores  de  la  DQTc  en  los  grupos  esmolol
y control.  T0:  valor  basal;  T1:  5  minutos  postadministración  de
esmolol; T2:  2  minutos  postadministración  de  los  medicamentos
de inducción;  T3:  30  s  postintubación;  T4:  2  min  postintuba-
ción; T5:  4  min  postintubación.  *p  =  0,034  cuando  los  2  grupos
fueron comparados; +p  =  0,003  cuando  fue  comparada  con  los
valores basales; #p  =  0,001  cuando  fue  comparada  con  la  línea  de
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eostintubación; T5:  4  min  postintubación.*p  =  0,022  cuando  los
 grupos  fueron  comparados; #p  <  0,005  cuando  fue  comparada
on los  valores  basales.
a  inducción  de  los  medicamentos  (T2)  y  a  los  2  min  después
e la  intubación  (T3)  y  más  largos  que  los  basales  y  en  ambos
1 (postesmolol)  y  T3  (30  s  postintubación)  (ﬁg.  4).No  hubo  necesidad  de  usar  atropina  en  los  pacientes,
ientras que  la  administración  de  efedrina  fue  necesaria
n 3  pacientes  del  grupo  esmolol.  No  se  tuvo  que  interrum-
ir la  infusión  de  esmolol  en  ningún  paciente.  La  incidencia
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igura  3  Media  de  los  valores  del  QTc  en  los  grupos  esmo-
ol y  control.  T0:  valor  basal;  T1:  5  min  postadministración  de
smolol; T2:  2  min  postadministración  de  los  medicamentos  de
nducción; T3:  30  s  postintubación;  T4:  2  min  postintubación;
5: 4  min  postintubación.  *p  =  0,012  cuando  los  2  grupos  fueron
omparados; #p  =  0,001  cuando  fue  comparado  con  los  valores
asales; ¥p  =  0,001  cuando  fue  comparado  con  T1; +p  =  0,003
uando fue  comparado  con  T1.
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aase; ¥p  =  0,006  cuando  fue  comparada  con  los  valores  basales;
p  =  0,036  cuando  fue  comparada  con  los  valores  basales.
e  arritmia  fue  mayor  en  los  4  min  después  de  la  intuba-
ión en  el  grupo  control  (p  =  0,038).  Dos  pacientes  del  grupo
smolol desarrollaron  extrasístoles  ventriculares  unifoca-
es, mientras  que  4  del  grupo  control  tuvieron  extrasístoles
entriculares multifocales,  uno  desarrolló  bigeminismo  ven-
ricular, y  3,  extrasístoles  ventriculares  unifocales.
iscusión
n  este  estudio  investigamos  el  efecto  del  esmolol  sobre
a hemodinámica  durante  la  inducción  y  las  alteraciones
el intervalo  QTc  y  de  la  DQTc  en  un  grupo  de  pacientes
ipertensos que  recibieron  IECA.  La  prolongación  del  inter-
alo QTc  y  de  la  DQTc  después  de  la  intubación  se  mantuvo
ajo control  con  esmolol  en  bolo  de  500  mcg/kg,  seguido
e infusión  de  100  mcg/kg/min.  El  esmolol  también  evitó
l aumento  de  la  FC  después  de  la  intubación;  sin  embargo
ondujo a  una  disminución  acentuada  de  la  presión  arterial
urante la  inducción.
De  acuerdo  con  nuestro  estudio,  este  es  el  primer  estu-
io que  investiga  el  efecto  del  esmolol  sobre  las  respuestas
emodinámicas inducidas  por  la  laringoscopia  e  intubación
raqueal, y  también  sobre  el  intervalo  QT  y la  DQT  en  un
rupo de  pacientes  hipertensos  que  recibieron  IECA.  Aunque
xistan muchos  estudios  sobre  la  supresión  de  las  respuestas
emodinámicas relacionadas  con  la  intubación  con  el  esmo-
ol, no  hay  un  consenso  sobre  el  mejor  momento  y  la  vía  ideal
e administración.  Un  gran  metaanálisis  llevado  a  cabo  por
igueredo y  García-Fuentes13 sobre  la  eﬁcacia  del  esmolol
ara la  supresión  de  las  respuestas  hemodinámicas  relacio-
adas con  la  intubación  en  2.900  pacientes,  evaluó  de  forma
istemática 11  regímenes  y  dosis  diferentes  de  esmolol.  Los
utores relataron  que  el  esmolol  fue  eﬁcaz  en  la  supresión
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de  las  respuestas  hemodinámicas  relacionadas  con  la  intu-
bación, pero  existía  un  riesgo  de  hipotensión,  dependiendo
de la  dosis  durante  la  inducción  de  la  anestesia.  La  dosis  más
eﬁcaz con  menor  incidencia  y  gravedad  de  efectos  colate-
rales fue  un  bolo  de  500  mcg,  seguido  por  infusión  continua
de 200  o  300  mcg/kg/min.  Administramos  una  dosis  en  bolo
de 500  mcg/kg  de  esmolol,  seguida  de  una  infusión  continua
de 100  mcg/kg/min.  La  dosis  de  infusión  se  redujo  a  la  mitad
por 2  motivos:  la  alta  tasa  de  hipotensión  arterial  en  nues-
tro estudio-piloto  con  dosis  de  infusión  de  200  mcg/kg/min
y el  uso  de  propofol  como  agente  de  inducción.  Aunque
existan estudios  que  muestren  que  el  propofol  prolonga  el
intervalo QT16,17,  es  generalmente  aceptado  que  el  efecto
del propofol  sobre  el  intervalo  QT  es  nulo  o  pequen˜o18,19.
Por tanto,  preferimos  usar  el  propofol  para  la  inducción
en vez  de  agentes  volátiles  o  el  tiopental,  que  se  cono-
cen por  prolongar  el  intervalo  QT.  Sin  embargo,  al  propofol
también se  le  conoce  por  disminuir  la  presión  arterial20,21,
causar bradicardia22 y  disminuir  la  resistencia  vascular  sis-
témica. Korpinen  et  al.23,  en  un  estudio  que  investigó  los
efectos electrocardiográﬁcos  y  hemodinámicos  del  esmolol
en una  combinación  con  el  metoexital  y  el  propofol  durante
la inducción  de  la  anestesia,  relataron  que  una  combina-
ción de  propofol-esmolol  causó  depresión  hemodinámica.
Al tener  en  cuenta  que  nuestro  estudio  se  haría  con  un
grupo de  pacientes  hipertensos,  en  los  cuales  las  altera-
ciones hemodinámicas  son  más  prominentes,  reducimos  la
dosis de  infusión  para  no  provocar  más  depresión  cardiovas-
cular durante  el  uso  del  esmolol.  Las  dosis  de  esmolol  que
usamos impidieron  el  aumento  de  la  FC  después  de  la  intu-
bación, pero  mantuvieron  los  valores  basales  de  la  FC  en  el
grupo control.  No  obstante,  la  caída  de  la  PAM  observada
durante la  inducción  fue  notable  y  mucho  mayor  que  la  del
grupo control.  Creemos  que  el  efecto  causante  de  la  vaso-
dilatación tanto  de  propofol  como  de  inhibidor  de  la  ECA
en el  grupo  de  pacientes  hipertensos  es  potenciado  con  el
esmolol en  ese  grupo.  Sin  embargo,  para  veriﬁcar  esta  opi-
nión es  necesario  llevar  a  cabo  estudios  controlados.  Puede
ser útil  disminuir  la  dosis  de  propofol  para  evitar  la  hipoten-
sión profunda  durante  la  inducción  en  pacientes  hipertensos
que recibieron  IECA.  Weisenberg  et  al.24 publicaron  recien-
temente un  artículo  en  el  cual  investigaron  las  alteraciones
hemodinámicas causadas  por  la  inducción  de  la  anestesia
con propofol  en  4  dosis  diferentes  en  pacientes  que  recibie-
ron IECA.  Los  autores  relataron  que  una  dosis  de  1,3  mg/kg
disminuyó la  inestabilidad  hemodinámica.  Pero  la  monito-
rización del  índice  biespectral  no  se  usó  en  ese  estudio  y
el control  hemodinámico  ideal  presumido  como  sinónimo
de anestesia  ideal  incluyó  analgesia  y  amnesia.  Son  nece-
sarios más  estudios  para  determinar  la  dosis  ideal  durante
el uso  del  esmolol  con  inducción  de  propofol  en  pacientes
hipertensos que  recibieron  IECA.
Se  sabe  que  existe  una  estrecha  relación  entre  la  hiper-
tensión esencial  y  el  sistema  nervioso  autónomo  y  que  la
frecuencia de  arritmias  cardíacas  aumenta  en  pacientes  con
trastornos en  el  dinamismo  del  QT25.  Informamos  de  que  el
aumento de  la  DQT  en  pacientes  hipertensos  está  asociado
con la  muerte  súbita11 y  que  varios  medicamentos  antihi-
pertensivos mostraron  disminuir  la  incidencia  de  DQT  y  la
arritmia26,27.  Si  consideramos  que  la  laringoscopia  y  la  acti-
vación simpática  también  prolongan  el  intervalo  QT  y  la
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QT,  el  uso  de  métodos  que  reduzcan  la  DQT  en  pacien-
es hipertensos  puede  ser  clínicamente  signiﬁcativo  para
vitar las  respuestas  simpatoadrenérgicas  inducidas  por  la
aringoscopia y  la  intubación  traqueal.  Los  betabloqueado-
es, conocidos  por  disminuir  las  respuestas  cardiovasculares
 estímulos  simpáticos,  pueden  disminuir  el  desarrollo  de
rritmias en  ese  contexto.  Varios  resultados  fueron  expues-
os con  relación  al  efecto  del  esmolol  sobre  el  intervalo
T, inducido  por  la  laringoscopia  y  la  intubación12,23,28--31.
orpinen et  al.30 relataron  que  el  esmolol  en  combinación
on el  propofol  y  el  alfentanilo  para  la  inducción  en  ciru-
ía otorrinolaringológica  acorta  el  intervalo  QT.  Los  mismos
nvestigadores expusieron  también,  en  2  estudios  distin-
os, que  el  esmolol  acorta  la  prolongación  del  intervalo
Tc observado  después  del  uso  de  anestésico  intrave-
oso, pero  no  la  prolongación  observada  después  de  la
ntubación28,29.  Otro  estudio,  hecho  por  los  mismos  autores,
ue combinó  esmolol  con  metoexital  o  inducción  con  propo-
ol demostró  resultados  similares23.  Pero  hay  que  resaltar
ue algunos  de  esos  estudios  usaron  succinilcolina12,23,29,
ientras que  otros  emplearon  tiopental29,30 y premedicación
nticolinérgica12,23.  Esos  agentes  son  conocidos  por  prolon-
ar el  intervalo  QT.  Erdil  et  al.31 publicaron  un  estudio  que
nvestigó el  efecto  del  esmolol  sobre  las  alteraciones  del
ntervalo QTc  observadas  durante  la  inducción  de  la  anes-
esia en  pacientes  con  enfermedad  arterial  coronaria.  Ese
studio combinó  etomidato,  fentanilo  e  inducción  con  vecu-
onio y  esmolol,  y  los  autores  relataron  que  el  esmolol
antuvo las  respuestas  hemodinámicas  a la  intubación  y
a prolongación  del  intervalo  QT  después  de  la  intubación
ajo control.  Se  usó  una  dosis  en  bolo  de  1.000  mcg/kg  de
smolol, seguida  de  una  infusión  de  250  mcg/kg/min,  y  los
acientes no  desarrollaron  depresión  cardiovascular,  a  pesar
e la  dosis  relativamente  alta.  Los  investigadores  relata-
on que  ese  resultado  fue  a  causa  del  uso  de  agentes  con
ínimos efectos  cardiovasculares  durante  la  inducción.  En
uestro estudio,  constatamos  que  los  valores  prolongados
e QTc  y  DQTc  iniciados  con  la  inducción  de  la  aneste-
ia y  culminados  con  la  intubación  en  el  grupo  control,
ueron prevenidos  con  el  esmolol.  Además,  la  incidencia
e arritmias  después  de  la  intubación  también  disminuyó
on el  esmolol.  Recientemente,  Kaneko  et  al.32 investiga-
on el  efecto  del  landiolol,  un  antagonista  del  receptor
drenérgico-1 de  acción  ultracorta,  sobre  el  intervalo  QT
 la  DQT.  De  forma  similar  a  nuestros  resultados,  los  auto-
es descubrieron  que  el  landiolol  previene  el  aumento  de
T, QTc,  DQT  y  DQTc  durante  y  después  de  la  intubación
raqueal.
Observamos que  los  valores  basales  del  QTc  de  nuestros
acientes estaban  relativamente  elevados  (439,4  ±  29,2  y
28,1 ±  25,4).  Eso  puede  deberse  al  hecho  de  que  nues-
ros pacientes  son  hipertensos  con  tono  simpático-adrenal
lto. Además,  la  falta  de  premedicación  también  puede
aber contribuido  al  aumento  del  tono  simpaticoadrenal
 haber  causado  la  ansiedad.
Una  limitación  de  nuestro  estudio  es  que  no  compara-
os a  los  pacientes  que  continuaron  recibiendo  IECA  con  los
ue no  lo  recibieron.  Como  observamos  anteriormente,  no
ay un  consenso  sobre  el  uso  continuado  de  IECA  hasta  la
an˜ana de  la  cirugía,  a  causa  del  potencial  para  el  desarro-
lo de  hipotensión  resistente  a  vasopresores.  Por  tanto,  no
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odemos  recomendar  deﬁnitivamente  si  el  uso  de  IECA  debe
er continuado  o  interrumpido,  especialmente  si  se  utiliza
a infusión  con  el  esmolol  durante  la  inducción  de  la  anes-
esia. Sin  embargo,  nuestros  resultados  sugieren  que  el  uso
e IECA  debe  ser  continuado.
En conclusión,  descubrimos  que  la  intubación  endotra-
ueal durante  la  inducción  de  la  anestesia  con  propofol
ostró prolongar  el  QTc  y  la  DQTc,  y  aumentar  la  FC  en
acientes hipertensos  que  recibieron  IECA,  mientras  que  la
nfusión con  el  esmolol  en  bolo  de  500  mcg/kg/min,  seguida
e infusión  de  100  mcg/kg/min,  previno  esas  respuestas.
demás, también  descubrimos  que  la  presión  arterial  tiende
 disminuir  con  el  esmolol  durante  la  inducción  y  que  son
ecesarios los  cuidados.
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